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Анкилозирующий спондилит (АС) – хроническое вос-
палительное ревматическое заболевание из группы спонди-
лоартритов, для которого характерно обязательное пораже-
ние крестцово-подвздошных суставов и/или позвоночника
с исходом в анкилоз. АС относится к тяжелым заболевани-
ям с разнообразными клиническими симптомами [1]. Внеа-
В настоящее время остается нерешенным вопрос о причинах развития внеаксиальных и внескелетных проявлений анкилозирующе-
го спондилита (АС) и возможном влиянии генетических аспектов на его течение и клинические особенности.
Цель исследования – изучение ассоциации полиморфных маркеров rs10050860 и rs17482078 гена ERAP1 и rs11209026 гена IL23R с
развитием АС и особенностями его клинических проявлений.
Пациенты и методы. Проведена аллель-специфическая полимеразная цепная реакция для оценки аллелей и соответствующих ге-
нотипов полиморфизмов генов ERAP1 и IL23R у 70 пациентов (49 мужчин и 21 женщина, средний возраст 38 [31; 49] лет) с АС и
20 здоровых доноров. У пациентов оценивали индексы активности, СОЭ, СРБ, внеаксиальные и внескелетные проявления АС на мо-
мент исследования и в анамнезе.
Результаты и обсуждение. Результаты генотипирования показали достоверную ассоциацию исследуемых маркеров с АС. Носи-
тельство генотипа C/T полиморфных маркеров rs10050860 и rs17482078 гена ERAP1 ассоциировано с периферическим артритом в
анамнезе (р=0,029) и наличием неполной блокады правой ножки пучка Гиса (НБПНПГ; р=0,003 и р=0,006); носительство геноти-
па G/A маркера rs11209026 гена IL23R было достоверно связано с псориазом (р=0,017) и НБПНПГ (р=0,03) у пациентов с АС.
Заключение. Полиморфные маркеры генов ERAP1 и IL23R ассоциированы с риском развития АС в данной выборке пациентов. Име-
ется значимая связь между исследуемыми полиморфизмами и некоторыми клиническими проявлениями АС, что может рассмат-
риваться как предиктор более тяжелого течения заболевания.
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Currently, the causes of extra-axial and extra-skeletal manifestations of ankylosing spondylitis (AS) and the possible impact of genetic aspects
on its course and clinical features remain unresolved.
Objective: to investigate the association of the polymorphic markers rs10050860 and rs17482078 in the ERAP1 gene and rs11209026 in the
IL23R gene with the development and clinical manifestations of AS.
Patients and methods. An allele-specific polymerase chain reaction assay was carried out to assess the alleles and corresponding genotypes of
ERAP1 and IL23R gene polymorphisms in 70 patients (49 men and 21 women; mean age, 38 [31; 49] years) with AS and in 20 healthy donors.
The activity indices, ESR, CRP, and extra-axial and extra-skeletal manifestations of AS were assessed in patients at the time of the investiga-
tion and in their history.
Results and discussion. The results of genotyping showed a significant association of the studied markers with AS. The carriage of the C/T geno-
type of the polymorphic markers rs10050860 and rs17482078 in the ERAP1 gene was associated with the history of peripheral arthritis
(p=0.029) and the presence of incomplete right bundle branch block (IRBBB) (p=0.003 and p=0.006); the carriage of the G/A genotype of the
marker rs11209026 in the IL23R gene was significantly associated with psoriasis (p=0.017) and IRBBB (p=0.03) in patients with AS.
Conclusion. The polymorphic markers of the ERAP1 and IL23R genes are associated with the risk of developing AS in this sample of patients.
There is a significant correlation between the studied polymorphisms and some clinical manifestations of AS, which can be considered as a pre-
dictor of a more severe disease course.
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ксиальные проявления АС включают в себя поражение ске-
лета, кроме позвоночника: артрит, энтезит, дактилит [2].
Особенно важна диагностика таких внеаксиальных прояв-
лений, как поражение нижнечелюстных и тазобедренных
суставов, которые служат предикторами более тяжелого те-
чения АС [3–5]. Внескелетные проявления АС – поражение
других, помимо опорно-двигательного аппарата, органов и
систем, характерное для всей группы СпА. По мнению рос-
сийских экспертов в области СпА, к внескелетным проявле-
ниям АС следует относить поражение глаз (увеит), кожи
(псориаз), кишечника (болезнь Крона и язвенный колит) и
сердца в виде нарушения проводящей системы [2, 6]. Одна-
ко требует изучения вопрос о причинах развития внеакси-
альных и внескелетных проявлений АС и возможном влия-
нии генетических аспектов на течение и клинические осо-
бенности АС, в то время как ассоциация риска развития АС
с наличием антигена HLA-B27 и генов, кодирующих ERAP1
и IL23R, подробно описана и продемонстрирована во мно-
гих современных исследованиях [7–12]. 
Цель исследования – изучение связи полиморфных
маркеров rs10050860 и rs17482078 гена ERAP1 и rs11209026
гена IL23R с развитием АС и особенностями его клиниче-
ских проявлений.
Пациенты и методы. В исследование включено 8 паци-
ентов с диагнозом АС, установленным в соответствии с рос-
сийской версией модифицированных Нью-Йоркских кри-
териев [13], и 62 больных с АС, удовлетворяющих модифи-
цированным Нью-Йоркским критериям 1984 г. [14]. Все
участники исследования подписали форму информирован-
ного согласия. Среди пациентов было 49 (70%) мужчин и 21
(30%) женщина, средний возраст на момент включения со-
ставил 38 [31; 49] лет, продолжительность заболевания – 16
[11; 26] лет. HLA-B27-антиген выявлен у большинства па-
циентов (92,9%). Общая характеристика больных представ-
лена в табл. 1.
Всем больным проведено всестороннее обследование,
согласно клиническим рекомендациям Ассоциации ревма-
тологов России. У всех пациентов определяли индексы:
BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index),
ASDAS-СРБ (Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score по
уровню СРБ) [13, 15], BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis
Functional Index) [15, 16], счет MASES (Maastricht Ankylosing
Spondylitis Enthesitis Score) [17], наличие внеаксиальных и
внескелетных проявления АС на момент исследования и в
анамнезе.
Для генотипирования было отобрано несколько однону-
клеотидных полиморфизмов (ОНП), ассоциированных с АС,
по данным многочисленных исследований: rs10050860
(ERAP1), rs17482078 (ERAP1) и rs11209026 (IL23R) [7–12]. Ма-
териалом для молекулярно-генетического исследования слу-
жили образцы геномной ДНК, полученные методом переоса-
ждения нуклеиновых кислот с помощью реагента «Проба-
НК» («ДНК-Технология», Россия) из биоматериала (мазки со
слизистой оболочки полости рта) 70 пациентов с АС и 20 здо-
ровых лиц группы контроля, сопоставимых по полу и возрас-
ту. Исследование полиморфных вариантов изучаемых генов
проводилось методом аллель-специфической гибридизации в
формате полимеразной цепной реакции (ПЦР) с флюорес-
центной детекцией в режиме реального времени (ТaqMan) с
помощью наборов праймеров (НПО «Синтол», Россия) на де-
тектирующем амплификаторе DTlite («ДНК-Технология»,
Россия). Полученные данные были проверены на соответст-
вие наблюдаемого распределения генотипов теоретически
ожидаемому при равновесии Харди–Вайнберга (РХВ) [18].
Статистическую обработку данных проводили с ис-
пользованием пакета программ Statistica 10. Для описания
количественных переменных использовали методы описа-
тельной статистики с вычислением медианы (Ме) и меж-
квартильного диапазона [25-й; 75-й перцентили]. Значи-
мость различий частот аллельных вариантов по отдельным
полиморфным маркерам и соответствующих генотипов оп-
ределяли с помощью критерия χ2 Пирсона, величин отно-
шения шансов (OШ) и относительного риска (ОР) с 95% до-
верительным интервалом (ДИ). Значимыми считали разли-
чия при р<0,05.
Результаты. Анализ результатов идентификации гено-
типов ОНП у больных АС и лиц группы контроля показал,
что распределение генотипов изучаемых полиморфизмов
генов ERAP1 и IL23R не отклонялось от РХВ [18] как у па-
циентов с АС, так и у здоровых в группе контроля.
По данным статистического анализа, мажорные ал-
лельные варианты C маркеров rs10050860 и rs17482078 гена
ERAP1 значимо чаще встречались у пациентов с АС, чем у
здоровых лиц группы контроля (OШ 3,00; 95% ДИ
1,22–7,41; р=0,014 и OШ 3,10; 95% ДИ 1,33–7,22; р=0,007
соответственно). Частоты генотипов данных полиморфных
маркеров также значимо различались у больных АС и здоро-
вых лиц (табл. 2) и вносили вклад в ассоциацию с АС. Так, у
пациентов с АС носительство гомозигот C/C маркеров
rs10050860 и rs17482078 гена ERAP1 отмечалось в 1,3 раза ча-
ще, чем у здоровых лиц (OШ 2,67; 95% ДИ 0,92–7,77;
р=0,067 и OШ 2,76; 95% ДИ 0,97–7,83; р=0,052 соответст-
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Параметр                                                                    Значение
Таблица 1. Характеристика больных АС (n=70)
Table 1. Characteristics of AS patients (n=70)
Мужчины/женщины, n (%) 49/21 (70/30)
HLA-B27, n (%) 65 (92,9)
Возраст пациентов, годы, 38 [31; 49]
Me [25-й; 75-й перцентили]
Возраст начала болезни, годы, 21 [18; 26]
Me [25-й; 75-й перцентили]
Длительность болезни, годы, 16 [11; 26]
Me [25-й; 75-й перцентили]
Аксиальная форма АС, n (%) 46 (65,7)
BASDAI, баллы, 4,95 [3,5; 6,9]
Me [25-й; 75-й перцентили]
ASDAS-СРБ, баллы, 3,25 [2,6; 4,2]
Me [25-й; 75-й перцентили]
СРБ, мг/л, 9,02 [3,67; 19,97]
Me [25-й; 75-й перцентили]
СОЭ, мм/ч, Me [25-й; 75-й перцентили] 19,5 [10; 30]
BASFI, баллы, Me [25-й; 75-й перцентили] 5 [2; 7,1]
Счет MASES, баллы, 3 [2; 5]
Me [25-й; 75-й перцентили]
венно), при этом уровень различий был близок к статисти-
ческой значимости. Носительство гетерозиготных геноти-
пов C/T полиморфных маркеров rs10050860 и rs17482078 ге-
на ERAP1 в группах больных АС и здоровых лиц было сопо-
ставимым (OШ 0,58; 95% ДИ 0,19–1,79; р=0,34 и OШ 0,64;
95% ДИ 0,21–1,94; р=0,43 соответственно). У пациентов с
АС носительство гомозигот T/T полиморфного маркера
rs17482078 гена ERAP1 было статистически значимо сниже-
но по сравнению с таковым в контрольной группе (OШ
0,08; 95% ДИ 0,01–0,84; р=0,01). Гомозиготы T/T по минор-
ному аллелю маркера rs10050860 гена ERAP1 были обнару-
жены только в группе контроля.
Частота мажорного аллельного варианта G маркера
rs11209026 гена IL23R у пациентов с АС была почти в 3 раза
выше, чем у здоровых лиц (OШ 9,86; 95% ДИ 1,84–52,96;
р=0,002), что свидетельствует о том, что указанный аллель
исследуемого полиморфизма гена IL23R в изучаемой вы-
борке пациентов является сильным фактором риска пред-
расположенности к АС (см. табл. 2). Генотип G/G поли-
морфного маркера rs11209026 гена IL23R у пациентов с АС
встречался почти в 3 раза чаще, чем у здоровых лиц (OШ
11,33; 95% ДИ 2,00–64,09; р=0,002). Гетерозиготный гено-
тип G/A данного полиморфного маркера достоверно реже
выявлялся в группе пациентов с АС, чем в контроле (OШ
0,09; 95% ДИ 0,02–0,50; р=0,002). Гомозиготы A/A по ми-
норному аллелю маркера rs11209026 гена IL23R не обнару-
жены ни в основной, ни в контрольной группе.
При подробном исследовании взаимосвязи особенно-
стей клинических проявлений АС и генетических аспектов
выявлено, что гетерозиготный генотип C/T полиморфного
маркера rs10050860 гена ERAP1 в 1,5 раза чаще встречался у
пациентов с периферическим артритом в анамнезе, чем у
пациентов без данного внеаксиального проявления АС 
(ОР 1,60; 95% ДИ 1,16–2,21; р=0,029). Дополнительно нами
была установлена ассоциация генотипа C/T данного поли-
морфизма с артритом височно-нижнечелюстного сустава
(р=0,044), однако ОР не достиг значимых параметров. Гете-
розиготный генотип C/T ОНП rs10050860 гена ERAP1 в 8 раз
чаще обнаруживался у пациентов с неполной блокадой пра-
вой ножки пучка Гиса (НБПНПГ) по сравнению с пациен-
тами без данного нарушения проводящей системы сердца
(ОР 8,0; 95% ДИ 1,63–39,36; р=0,003; табл. 3).
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Ген, ОНП                                Аллель,                        Частота аллелей и генотипов                                    χ2 р                  ОШ (95% ДИ)
генотип                   больные АС      здоровые (контроль)
Таблица 2. Частоты аллелей и генотипов полиморфных маркеров генов ERAP1 и IL23R, ассоциированных с АС
Table 2. The frequencies of alleles and genotypes of polymorphic markers in the ERAP1 and IL23R genes associated with AS
Примечание. Здесь и в табл. 3–5: р – уровень статистической значимости различий качественных данных по критерию χ2 Пирсона; 
* – значимые различия. 
Note. Here and in Tables 3–5: р – the level of statistical significance of differences in qualitative data according to Pearson’s χ2 test; * significant differences.
ERAP1 rs10050860 C 126 (0,9) 30 (0,75) 6,06 0,014* 3,00 (1,22–7,41)
T 14 (0,1) 10 (0,25) 0,33 (0,14–0,82)
C/C 56 (0,80) 12 (0,60) 8,52 0,015* 2,67 (0,92–7,77)
C/T 14 (0,20) 6 (0,30) 0,58 (0,19–1,79)
T/T – 2 (0,10) 0,00
ERAP1 rs17482078 C 123 (0,88) 28 (0,7) 7,34 0,007* 3,10 (1,33–7,22)
T 17 (0,12) 12 (0,3) 0,32 (0,14–0,75)
C/C 54 (0,77) 11 (0,55) 7,99 0,019* 2,76 (0,97–7,83)
C/T 15 (0,22) 6 (0,30) 0,64 (0,21–1,94)
T/T 1 (0,010) 3 (0,15) 0,08 (0,01–0,84)
IL23R rs11209026 G 138 (0,99) 35 (0,88) 10,20 0,002* 9,86 (1,84–52,96)
A 2 (0,01) 5 (0,12) 0,10 (0,02–0,55)
G/G 68 (0,97) 15 (0,75) 10,63 0,002* 11,33 (2,00–64,09)
G/A 2 (0,03) 5 (0,25) 0,09 (0,02–0,50)
A/A – – –
Клинические проявления АС                                                  Носители генотипа                              χ2 р                   ОР (95% ДИ)
C/C (n=56)            C/T (n=14)
Таблица 3. Распределение генотипов ОНП rs10050860 гена ERAP1 в зависимости от клинических проявлений АС
Table 3. Distribution of the genotypes of ERAP1 SNP rs10050860 according to the clinical manifestations of AS
Внеаксиальные проявления АС, n (%):
периферический артрит 19 (33,93) 5 (35,71) 0,02 0,90 1,05 (0,48–2,32)
периферический артрит в анамнезе 30 (53,57) 12 (85,71) 4,82 0,029* 1,60 (1,16–2,21)
энтезит 33 (58,93) 8 (57,14) 0,02 0,90 0,97 (0,59–1,61)
коксит 3 (5,36) 1 (7,14) 0,07 0,80 1,33 (0,15–11,87)
коксит в анамнезе 8 (14,29) 1 (7,14) 0,51 0,48 0,50 (0,07–3,68)
дактилит 7 (12,5) – 1,94 0,16 0,00
дактилит в анамнезе 17 (30,36) 2 (14,29) 1,46 0,23 0,47 (0,12–1,80)
Внескелетные проявления АС, n (%):
НБПНПГ 2 (3,57) 4 (28,57) 8,93 0,003* 8,0 (1,63–39,36)
синусовая тахикардия 4 (7,14) 3 (21,43) 2,54 0,11 3,0 (0,76–11,90)
увеит 3 (5,36) 1 (7,14) 0,07 0,80 1,33 (0,15–11,87)
псориаз 5 (8,93) – 1,35 0,25 0,00
болезнь Крона 1 (1,79) – 0,25 0,62 0,00
Так как гомозиготный генотип T/T по минорному алле-
лю T полиморфного маркера rs17482078 в исследуемой вы-
борке был обнаружен только у 1 (1,43%) пациента, мы ис-
ключили его из дальнейшего анализа ассоциаций внеакси-
альных и внескелетных проявлений АС с данным ОНП. Со-
гласно результатам, представленным в табл. 4, гетерозигот-
ный генотип C/T полиморфного маркера rs17482078 гена
ERAP1 значимо чаще выявлялся у пациентов с НБПНПГ
(ОР 7,20; 95% ДИ 1,46–35,59; р=0,006).
Гетерозиготный генотип G/A маркера rs11209026 гена
IL23R был достоверно ассоциирован с НБПНПГ (ОР 6,80;
95% ДИ 1,34–34,45; р=0,03) и в 8,5 раз чаще встречался у па-
циентов с псориазом кожи по сравнению с больными без
данного внескелетного проявления АС (ОР 8,50; 95% ДИ
1,58–45,64; р=0,017; табл. 5).
Обсуждение. На сегодняшний день проведено большое
количество  исследований, в которых была изучена ассоци-
ация ОНП rs10050860 и rs 17482078 гена ERAP1 и полимор-
физма rs11209026 гена IL23R с риском развития АС. В на-
шем исследовании была подтверждена ассоциация данных
молекулярно-генетических маркеров с риском развития АС
в российской популяции, что согласуется с результатами
большинства других работ [7, 10, 12]. При этом практически
полностью отсутствуют сведения о влиянии генетических
аспектов, в том числе полиморфизмов генов ERAP1 и
IL23R, на клинические проявления АС.
Аминопептидаза 1 эндоплазматического ретикулума,
кодируемая геном ERAP1, является многофункциональным
ферментом, который участвует в регуляции иммунных и
воспалительных реакций [19]. Одной из функций ERAP1 яв-
ляется N-концевой протеолиз антигенных пептидов до оп-
тимальной длины (8–9 аминокислотных остатков) для даль-
нейшей презентации их в контексте молекул HLA-B27 [20].
Однако молекулярно-генетические маркеры rs10050860 и
rs17482078, представляющие собой однонуклеотидные не-
синонимичные замены в кодирующей части гена ERAP1,
влияют на специфичность и активность аминопептидазы и
могут приводить к образованию различных по длине пепти-
дов, которые по-разному связываются с HLA-B27. Такие
HLA-B27-связанные аберрантные пептиды проявляют вы-
сокоиммуногенные свойства и чрезмерно стимулируют ци-
тотоксические Т-клетки, тем самым запуская провоспали-
тельный каскад, повышая восприимчивость к АС и влияя на
тяжесть его течения [12, 19, 21]. Полученные нами результа-
ты согласуются с этими данными и указывают на то, что ге-
терозиготные генотипы C/T маркеров rs10050860 и
rs17482078 гена ERAP1 статистически значимо ассоцииру-
ются с таким внеаксиальным проявлением АС, как перифе-
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Клинические проявления АС                                                  Носители генотипа                              χ2 р                   ОР (95% ДИ)
C/C (n=54)            C/T (n=15)
Таблица 4. Распределение генотипов ОНП rs17482078 гена ERAP1 в зависимости от клинических проявлений АС
Table 4. Distribution of the genotypes of ERAP1 SNP rs17482078 according to the clinical manifestations of AS
Внеаксиальные проявления АС, n (%):
периферический артрит 18 (33,33) 6 (40) 0,23 0,63 1,20 (0,58–2,48)
периферический артрит в анамнезе 29 (53,70) 12 (80) 3,37 0,07 1,49 (1,05–2,12)
энтезит 32 (59,26) 9 (60) 0,01 0,96 1,01 (0,63–1,62)
коксит 3 (5,56) 1 (6,67) 0,03 0,87 1,20 (0,13–10,72)
коксит в анамнезе 8 (14,81) 1 (6,67) 0,69 0,41 0,45 (0,06–3,32)
дактилит 7 (12,96) – 2,16 0,14 0,00
дактилит в анамнезе 16 (29,63) 3 (20) 0,55 0,46 0,68 (0,23–2,01)
Внескелетные проявления АС, n (%):
НБПНПГ 2 (3,70) 4 (26,67) 7,80 0,006* 7,20 (1,46–35,59)
синусовая тахикардия 4 (7,41) 2 (13,33) 0,52 0,47 1,80 (0,36–8,90)
увеит 3 (5,56) – 0,87 0,35 0,00
псориаз 5 (9,26) – 1,50 0,22 0,00
болезнь Крона 1 (1,85) – 0,28 0,60 0,00
Клинические проявления АС                                                  Носители генотипа                              χ2 р                   ОР (95% ДИ)
G/G (n=68)            G/A (n=2)
Таблица 5. Распределение генотипов ОНП rs11209026 гена IL23R в зависимости от клинических проявлений АС
Table 5. Distribution of the genotypes of IL23R SNP rs11209026 according to the clinical manifestations of AS
Внеаксиальные проявления АС, n (%):
периферический артрит 24 (35,29) – 1,07 0,30 0,00
периферический артрит в анамнезе 40 (58,82) 2 (100) 1,37 0,24 1,70 (1,39–2,07)
энтезит 40 (58,82) 1 (50) 0,06 0,80 0,85 (0,21–3,45)
коксит 4 (5,88) – 0,13 0,72 0,00
коксит в анамнезе 9 (13,24) – 0,30 0,58 0,00
дактилит 7 (10,29) – 0,23 0,63 0,00
дактилит в анамнезе 18 (26,47) 1 (50) 0,54 0,46 1,89 (0,45–7,98)
Внескелетные проявления АС, n (%):
НБПНПГ 5 (7,35) 1 (50) 4,51 0,03* 6,80 (1,34– 34,45)
синусовая тахикардия 7 (10,29) – 0,23 0,63 0,00
увеит 4 (5,88) – 0,13 0,72 0,00
псориаз 4 (5,88) 1 (50) 5,70 0,017* 8,50 (1,58– 45,64)
болезнь Крона 1 (1,47) – 0,03 0,86 0,00
рический артрит, и внескелетным проявлением в виде нару-
шения проводящей системы сердца, что свидетельствует о
необходимости дополнительного изучения вклада генети-
ческих факторов в активность этого заболевания.
В проведенном исследовании было изучено влияние
полиморфизма гена IL23R на клинические проявления АС.
Ген IL23R, являясь ключевым генетическим маркером, ко-
дирующим рецептор к интерлейкину (ИЛ) 23, отвечает за
активацию оси ИЛ23/ИЛ17, играющей важную роль в пато-
генезе АС. Нами установлено, что гетерозиготный генотип
G/A маркера rs11209026 гена IL23R достоверно ассоцииро-
ван с такими внескелетными проявлениями АС, как нару-
шение проводящей системы сердца и псориаз. Общеизвест-
но, что ИЛ23 представляет собой гетеродимерный цитокин,
который продуцируется антиген-презентирующими клет-
ками, включая дендритные клетки, макрофаги и кератино-
циты [22]. Сигналы ИЛ23 передаются через рецептор ИЛ23,
кодируемый геном IL23R, приводя к дифференцировке
CD4+ Т-хелперных клеток в провоспалительном контексте
в особую субпополяцию Th17-клеток, синтезирующих в ос-
новном ИЛ17А и фактор некроза опухоли α и поддержива-
ющих воспаление и патологическую костную пролифера-
цию на границе хрящевой и костной ткани в условиях меха-
нического стресса [23]. Это проявлялось наличием псориа-
за у наших пациентов, являющихся носителями гетерози-
готного генотипа G/A маркера rs11209026 гена IL23R. Из-
быточная стимуляция рецептора ИЛ23 при АС приводит
также к медленному и неправильному фолдингу тяжелой
цепи HLA-B27, который, по данным некоторых авторов,
объясняет патогенез АС [24–25]. Однако работ, посвящен-
ных изучению влияния гена IL23R на клинический поли-
морфизм АС, до настоящего времени не проводилось. 
Принимая во внимание, что АС относится к мультифа-
кторным заболеваниям, в дальнейшем при изучении влия-
ния ERAP1 и IL23R на клинические проявления АС необхо-
димо определять функции аллельных вариантов генов, ас-
социированных с заболеванием, а также учитывать возмож-
ное влияние дополнительных факторов окружающей среды
Заключение. Таким образом, на репрезентативном кли-
ническом материале российской популяции больных АС
подтверждено, что мажорные аллели C маркеров rs10050860,
rs17482078 гена ERAP1 и минорный аллель А полиморфизма
rs11209026 гена IL23R являются сильными факторами риска
предрасположенности к АС.
Выявлена более высокая частота гетерозиготных ге-
нотипов C/T маркеров rs10050860 и rs17482078 гена ERAP1
у пациентов с периферическим артритом в анамнезе и на-
рушениями проводящей системы сердца. Гетерозиготный
генотип G/A маркера rs11209026 гена IL23R был статисти-
чески значимо ассоциирован с НБПНПГ и псориазом у
больных АС. Необходимы дальнейшие исследования для
уточнения молекулярно-генетических особенностей АС и
определения прогностического значения выявленных
различий.
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